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Wstęp
Rola tętnic systemowych w układzie krążenia wy-
daje się być powszechnie i od dawna znana, łatwa do
zrozumienia w ujęciu koncepcyjnym i niebudząca
większych kontrowersji zarówno w naukach podsta-
wowych, jak i klinicznych. Wydaje się jednak, że
właśnie to powszechne, pozornie dobre zrozumienie
zagadnienia doprowadziło do niedoceniania przez
długie lata roli, jaką sztywność tętnic odgrywa w pa-
tofizjologii nadciśnienia tętniczego.
Aorta i duże tętnice stanowią pomost między ser-
cem a tętniczkami oporowymi, służąc po pierwsze
jako przewód, a po drugie jako amortyzator. Wyrzut
krwi z serca ma charakter pulsacyjny. Prawidłowe
funkcjonowanie narządów wymaga przepływu cią-
głego. Od własności sprężystych tętnic zależy wła-
ściwa amortyzacja przepływu zmiana jego charakte-
ru z pulsacyjnego na ciągły. Koncepcję tę stworzył
w 1628 r. Wiliam Harvey, opisując zjawisko rozsze-
rzenia tętnic odpowiadające skurczowi serca oraz ich
skurczu odgrywającego rolę w ruchu postępowym
krwi po zamknięciu zastawki aortalnej [1]. Harvey
opisał również wpływ zjawiska odbicia fali na am-
plitudę ciśnienia.
Niedocenianie przez długie lata znaczenie wpły-
wu tych zjawisk na wysokość ciśnienia tętniczego
w warunkach fizjologii i patologii w dużej mierze
wynikało z przyjęcia innej koncepcji za podstawową,
jeśli nie jedyną, w nadciśnieniu. Jest to koncepcja,
w której wysokość ciśnienia (BP, blood pressure) jest
iloczynem pojemności minutowej (CO, cardiac out-
put) i oporu obwodowego (R) (BP = CO ¥ R). Ta-
kie ujęcie zagadnienia pomija zupełnie rolę dużych
tętnic. Do jego upowszechnienia się doprowadziły
jednak względy natury praktycznej. Wraz z pojawie-
niem się leków odwadniających i leków b-adrenoli-
tycznych uzyskano możliwość skutecznego kontro-
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Arterial compliance as a term has been known in the patho-
physiology of the cardiovascular system since the beginning
of the 17th century. For many years it has been underrated
because of the predominant view that the development of
arterial hypertension is determined by the systemic resist-
ance, which is reflected in diastolic blood pressure level, the
main factor for cardiovascular complications.
This view has been modified in the recent decade after the
publication of the results of large randomized trials in pa-
tients with isolated systolic hypertension. In patients over
55 years of age blood pressure, an indirect marker of arterial
stiffness has been found to be the strongest risk factor. For
this reason the focus of interest has been shifted from vas-
cular resistance to elastic properties of the arteries.
The present paper discusses the basics of morphology and
pathophysiology of changes in the elastic properties of the
arteries (stiffening), defines basic indices of arterial com-
pliance and mathematical background. A chapter will be
devoted to the effects of increased arterial stiffness on heart
pathology and clinical implications of measuring this pa-
rameter. A state-of-the-art section will describe the rela-
tionship between arterial compliance and several physio-
logical and pathological factors (sex, ageing, arterial hyper-
tension, endocrine and metabolic dysfunction) as well as
therapeutic interference with arterial compliance.
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lowania ciśnienia tętniczego przez wpływ na pojem-
ność minutową. Wkrótce potem stosowanie kolej-
nych klas leków hipotensyjnych pozwoliło na sku-
teczną ingerencję w opór systemowy.
Wspomnianemu założeniu, że podstawową rolę
w patofizjologii nadciśnienia tętniczego odgrywa opór
systemowy, zawdzięczamy również pogląd o decydu-
jącej roli wysokości ciśnienia rozkurczowego (DBP,
diastolic blood pressure) w wystąpieniu jego powikłań.
Pogląd ten był na tyle mocno zakorzeniony, że w za-
łożeniach wielu wcześniejszych badań terapeutycz-
nych jedynie podwyższenie DBP, z pominięciem war-
tości ciśnienia skurczowego (SBP, systolic blood pres-
sure), było kryterium rozpoczęcia leczenia. Elimino-
wano zatem osoby (najczęściej starsze) z nieprawi-
dłowym SBP lub ciśnieniem tętna (PP, pulse pressu-
re). Za cel terapeutyczny przyjmowano jedynie prawi-
dłową kontrolę DBP. Metaanalizy tak przeprowadzo-
nych badań prowadziły do samosprawdzających się
wniosków o dominującej roli DBP [2].
Dopiero badanie SHEP (Systolic Hypertension in
Elderly Program) przeprowadzone u osób z izolowa-
nym nadciśnieniem skurczowym dostarczyło dowo-
dów o wpływie obniżenia SBP na zmniejszenie
śmiertelności całkowitej, śmiertelności z powodu
udarów mózgu i incydentów sercowych u osób z pra-
widłowym, a nawet niskim DBP [3]. Opublikowa-
nie wyników programu SHEP spowodowało, że
przypomniano sobie o wcześniejszych wynikach ob-
serwacji populacji Framingham, w której podwyż-
szone wartości SBP zwiększały zarówno ryzyko wy-
stąpienia choroby niedokrwiennej serca [4], jak
i udarów mózgu [5]. W podsumowaniu badania Fra-
mingham Franklin i wsp. [6] stwierdzili, że DBP
obniża się z wiekiem, SBP rośnie, a PP ma naj-
większą dynamikę wzrostu.
Dla osób powyżej 55 rż. SBP i PP są silniejszymi
wskaźnikami ryzyka incydentu sercowo-naczynio-
wego lub naczyniowo-mózgowego niż DBP czy ciś-
nienie średnie. Stwierdzenie to ma tym większe zna-
czenie, że powikłania naczyniowe dotyczą w przewa-
żającej liczbie właśnie osób w wieku podeszłym [7].
Wyniki SHEP znalazły potwierdzenie w dużym ba-
daniu europejskim z udziałem ośrodków z Polski
— Systolic Hypertension in Europe (SYST-EUR).
Najistotniejszym rokowniczo wskaźnikiem hemody-
namicznym w populacji z izolowanym nadciśnie-
niem skurczowym okazało się PP [8].
Omówione powyżej badania ponownie zwróciły
uwagę na rolę sprężystości i sztywności tętnic. Przy-
czyną wzrostu wartości SBP i PP wraz z wiekiem są
bowiem będące następstwem wzrostu sztywności
ściany naczyniowej: zmniejszenie podatności aorty
w okresie skurczu lewej komory i wczesny powrót
fali odbitej (wzrost szybkości fali tętna) zwiększający
amplitudę SBP w aorcie wstępującej.
Zrozumienie sztywności tętnic w znaczeniu poję-
ciowym ułatwiają liczne mniej lub bardziej złożone
modele. Inaczej jednak rzecz się przedstawia w uję-
ciu opisu naukowego. Wymaga to bowiem dobrego
zrozumienia definicji i pewnego usystematyzowania
określających ją parametrów fizycznych. Jeszcze
trudniejszym zagadnieniem jest wybór metody kli-
nicznego badania własności elastycznych zwłaszcza
dużych tętnic. W świetle licznych badań przeprowa-
dzonych w ciągu ostatnich lat dokładniejszego omó-
wienia wymaga znaczenie rokownicze wskaźników
podatności tętnic oraz ich zmiany w warunkach fi-
zjologii i patologii.
Podstawy patofizjologiczne
Duże tętnice traktować należy jako narząd speł-
niający dwie niezależne od siebie funkcje: przewo-
dzącą i amortyzującą [9, 10].
Funkcja przewodząca sprowadza się do transpor-
tu krwi z minimalną utratą ciśnienia perfuzji do tka-
nek i narządów, stosownie do ich zapotrzebowania.
Funkcja amortyzująca zmniejsza pulsacje prze-
pływu wywołane cyklem pracy serca, tak by krew
płynęła ciągłym strumieniem do tkanek i narządów.
O sprawności tych mechanizmów w warunkach fi-
zjologii świadczy obserwacja, że wahania ciśnienia
średniego w tętnicach kończyn dolnych i np. przed-
ramienia nie przekraczają w ciągu minuty w stosun-
ku do ciśnienia w aorcie wstępującej 2–3 mm Hg,
zaś strata energii w tętnicach nie przekracza 10%
w porównaniu z modelem, w którym serce zastępo-
wałaby pompa niepulsacyjna. Zarówno proces sta-
rzenia, jak i różne patologie upośledzają te funkcje
w niejednakowym stopniu. I tak miażdżyca ze
względu na swą tendencję do zmian ogniskowych
częściej upośledza funkcję przewodzącą. Nadciśnie-
nie tętnicze i proces starzenia w istotniejszy sposób
wpływają na funkcję amortyzującą poprzez zmiany
degeneracyjne i sztywnienie ściany naczynia. Cieka-
wym przykładem jest sytuacja występująca w koark-
tacji aorty, gdzie upośledzone są obie funkcje, to zna-
czy przepływowa i amortyzująca, ze względu na wy-
łączenie z niej znacznej części aorty.
Z anatomicznego punktu widzenia za własności
sprężyste tętnic odpowiada błona środkowa. W jej skład
wchodzą w różnych proporcjach w różnych odcinkach
układu tętniczego trzy elementy: lamelle i włókna ela-
styny, włókna kolagenu oraz mięśniówka gładka.
Aorta i duże odgałęzienia jej łuku w warstwie środ-
kowej są praktycznie pozbawione mięśni gładkich,
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stąd określa się je mianem tętnic elastycznych lub
sprężystych. Pozostałe mają charakter mieszany z tym,
że nas interesują, ze względu na wykonywane pomia-
ry ciśnienia, przeważnie mięśniowe tętnice kończyn,
a całkowicie mięśniowy charakter przypisuje się tęt-
niczkom przedwłośniczkowym [11].
W dużych tętnicach sprężystych o ich własno-
ściach mechanicznych decyduje proporcja kolagenu
i elastyny, stopień rozciągnięcia (promień naczynia),
wielkość i stopień rozkładu sił naprężających na ele-
menty łącznotkankowe: rozciągliwe sprężyste włók-
na elastyny i niesprężysty, sztywny kolagen. Ciśnie-
nie tętnicze (wielkość sił naprężających) dzięki zło-
żonej (elastyna i kolagen) budowie błony środkowej,
przy niskich wartościach, w których naprężeniu ule-
gają początkowo tylko włókna elastyny, spotyka się
z mniejszą sztywnością, lepszą podatnością naczy-
nia. Wraz ze wzrostem ciśnienia krwi naprężeniu
ulega coraz większa ilość włókien kolagenu i rozcią-
gliwość naczynia maleje. Rola czynnika mięśniowe-
go jest tu nieistotna w odróżnieniu od tętnic mię-
śniowych, gdzie wpływ regulacyjny układu autono-
micznego, regulacja śródbłonkowa, procesy przero-
stu mięśniówki gładkiej i działanie leków mogą istot-
nie wpływać na kaliber i rozciągliwość naczynia.
Ciśnienie tętna, które w badaniach populacyjnych
okazało się jednym z najważniejszych czynników ry-
zyka sercowo-naczyniowego, jest pośrednim wskaź-
nikiem zmian własności sprężystych tętnic, a zarazem
jedną z pierwszych pośrednich metod ich oceny. Ciś-
nienie tętna, będące różnicą SBP i DBP, wyraźnie
rośnie z wiekiem pomimo, że średnie ciśnienie pozo-
staje niezmienione. Z badań inwazyjnych przeprowa-
dzonych na zwierzętach wiadomo również, że PP
wzrasta wzdłuż drzewa tętniczego (wzrost SBP i spa-
dek DBP) choć ciśnienie średnie pozostaje niezmie-
nione [12]. Przyczyn takiego zjawiska jest kilka: pole
przekroju tętnic zmniejsza się ku obwodowi, sztyw-
ność tętnic zwiększa się ku obwodowi (komponenta
napięcia mięśniówki gładkiej) i wreszcie odbicia fal
wzdłuż drzewa tętniczego sumują się.
Ciśnienie tętna można analizować jako sumę fali
tętna pochodzącej z serca i fali odbitej od naczyń
oporowych krążenia systemowego.
Na wysokość fali tętna pochodzącej z serca wpły-
wają wyrzut komory i sztywność aorty, na wielkość
fali odbitej tak zwany współczynnik odbicia, sztyw-
ność tętnic i odległość od miejsca odbicia. Przy sta-
łym współczynniku odbicia zwiększona prędkość fali
tętna (PWV, pulse wave velocity) — jest tym więk-
sza, im sztywniejsza jest tętnica, oraz miejsce odbi-
cia bliższe serca (niski wzrost, koarktacja aorty) wy-
wołują silniejszą falę odbitą w aorcie, sumującą się
z falą wyrzutu i dająca wyższą wartość SBP (ryc. 1).
W warunkach zdrowia (np. u ludzi młodych)
PWV jest dość mała i punkty odbicia stwierdza się
na początku naczyń oporowych. Fala odbita dociera
do aorty w rozkurczu i sumuje się z DBP, a nie SBP
— PP pozostaje niepodwyższone.
Lepszemu zrozumieniu funkcji amortyzującej
naczyń służą modele układu tętniczego.
Najstarszy z nich tzw. model „Windkessel”
(ryc. 2), czyli sikawki strażackiej z zastosowaniem
„powietrzni”, tj. odwróconej kopuły wypełnionej
gazem, poprawnie odzwierciedla problemy zwią-
zane z całkowitą podatnością tętnic [13], jest jed-
nak uproszczeniem dość znacznie odbiegającym od
rzeczywistości. Po pierwsze, własności sprężyste
występują tu tylko w jednym elemencie układu. Po
drugie, w układzie naczyniowym przy niskich war-
tościach ciśnienia (w odróżnieniu od tego modelu)
nie występuje wykładniczy spadek DBP i po trze-
cie, nie obrazuje on w sposób adekwatny zjawisk
związanych z odbiciem fali. Serce odpowiada
w nim pompie tłokowej, kopuła „powietrzni” ze
sprężystym gazem obrazuje funkcję naczyń ela-
stycznych, a niesprężysty wąż sikawki odpowiada
naczyniom oporowym.
Rycina 1. Wpływ szybszego powrotu fali odbitej na wzrost ampli-
tudy ciśnienia skurczowego w aorcie (efekt starzenia się i wzrostu
sztywności tętnic)
Figure 1. Effect of early wave reflection on systolic pressure
amplification in aorta (effect of ageing and large artery stiffening)
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Jeśli chodzi o inne modele układu tętniczego, to
im większy stopień ich komplikacji, tym bardziej
zbliżają się one do właściwości struktury, którą mają
wyobrażać, ale tym samym tracą na swojej przejrzy-
stości i trudniejsza staje się interpretacja zjawisk
w nich obserwowanych.
Dlatego na uwagę zasługuje jeszcze jedynie model
dystrybucyjny w swojej najprostszej wersji, to znaczy
elastycznego przewodu z lewą komorą na jednym
końcu i oporem obwodowym na drugim [9]. Najważ-
niejszą charakterystyką tego przewodu jest szybkość
przemieszczania się w nim fali tętna, zależna od sprę-
żystości ściany. Odbicie fali występuje na końcu prze-
wodu w wyniku drastycznej zmiany prędkości prze-
mieszczania się fali na granicy dwu ośrodków (tętnic
systemowych i oporowych). Model ten upraszcza za-
gadnienie poprzez przyjęcie, że odbicie fal następuje
w jednym miejscu. Przedstawia on jednak dobrze aor-
tę i układ tętniczy w klatce piersiowej oraz dolnej czę-
ści ciała. Wzrost sztywności tętnic w tym modelu po-
woduje wzrost impedancji charakterystycznej aorty
i prędkości fali tętna. Pierwszy powoduje większy
wzrost ciśnienia aortalnego na szczycie wyrzutu krwi
z serca, drugi — że fala odbita wraca wcześniej
— występuje przez to głównie w fazie skurczu, zwięk-
sza SBP i obniża DBP (ryc. 3).
Na rycinie 3 w opisywanym modelu dystrybucyj-
nym przedstawiono 3 najbardziej typowe sytuacje:
1. stan prawidłowy, czyli prawidłową rozciągli-
wość naczynia i prawidłową prędkość fali tętna;
2. zmniejszoną rozciągliwość przy prawidłowej
PWV, która powoduje wzrost amplitudy fali ciśnie-
nia, nie zmieniając charakterystyki krzywej ciśnienia;
3. sytuację, w której zmniejszonej rozciągliwości na-
czynia towarzyszy wzrost PWV, co powoduje zwięk-
szenie amplitudy ciśnienia i jednocześnie, wskutek
wcześniejszego powrotu fali odbitej, sumowanie tej fali
ze składową skurczową ciśnienia. Zauważalne jest
spłaszczenie krzywej po wcięciu dikrotycznym.
Już na etapie omawiania modeli układu tętnicze-
go i podstawowych pojęć z zakresu jego sprężystości
pojawiają się określenia takie jak podatność, rozcią-
gliwość, prędkość fali tętna. Wymagają one precyzyj-
nego matematycznego zdefiniowania.
Wskaźniki sztywności tętnic
1. Z praktycznego punktu widzenia najłatwiej-
szym do uzyskania wskaźnikiem pośrednim sztyw-
ności tętnic jest PP. W najprostszym ujęciu jego
wartość wyrażona w jednostkach ciśnienia (mm Hg)
jest różnicą wysokości SBP i DBP. Ciśnienie tętna
zależnie od zmian sztywności tętnic przyjmuje róż-
ne wartości w różnych odcinkach drzewa tętnicze-
go. Jego związek z ciśnieniem średnim wyraża wzór
empiryczny:
MAP = DBP +1/3 PP
gdzie: MAP — ciśnienie średnie, DBP — ciśnie-
nie rozkurczowe, PP — ciśnienie tętna.
2. Podatność tętnicy (C) to stosunek zmiany śred-
nicy (DD) lub powierzchni przekroju naczynia (przy
stałej jego długości) do wywołującej go zmiany ciśnie-
nia (DP) wyrażony w centymetrach lub centymetrach
kwadratowych na milimetr słupa rtęci. Zmienna ta,
jak widać, jest obok sztywności ściany naczyniowej
w znaczny stopniu zależna od średnicy naczynia.
Podatność można definiować tylko przy określo-
nym ciśnieniu. Zależność ciśnienie objętość jest dla
tętnic nieliniowa. Przy małych wartościach ciśnienia
Rycina 2. Model „Windkessel”
Figure 2. „Windkessel” model
1. Pompa — serce
2. Powietrzna — duże naczynia
3. Wąż gaśniczy — naczynia oporowe
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Rycina 3. Model dystrybucyjny (prosty przewód elastyczny)
Figure 3. Distributed model (simple tubular elastic)
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za napięcie odpowiedzialne są sprężyste włókna ela-
styny, przy dużych — mniej rozciągliwe włókna ko-
lagenu. Ściana tętnicza przy wysokich wartościach
ciśnieniach staje się więc mniej podatna [12].
C = DD/DP [cm/mm Hg lub cm2/mm Hg]
3. Rozciągliwość (rozszerzalność naczynia) (d)
wyraża względną podatność tętnicy i jest to stosunek
względnej zmiany średnicy naczynia (DD) (stosu-
nek różnicy wymiarów do wymiaru początkowego)
do wywołującego ją wzrostu ciśnienia (DP).Wielkość
tę wyraża się w mm Hg–1. Zmienna ta eliminuje
wpływ początkowej szerokości naczynia, podobnie
jak podatność może być jednak rozpatrywana jedy-
nie dla określonych wartości ciśnienia tętniczego.
d = DD/(DP ¥ D) [mm Hg–1]
4. Moduł elastyczny, współczynnik sprężystości
lub sztywność to odwrotność rozciągliwości [11, 14].
Im większa jego wartość tym mniej rozciągliwa, bar-
dziej sztywna jest tętnica. Rozpatruje się tu zwykle
kilka wskaźników:
a) współczynnik sprężystości Patersona (Ep)
— algebraiczna odwrotność rozciągliwości, czyli sto-
sunek zmiany ciśnienia (DP) do względnej zmiany
średnicy (DD)
Ep = DP/DD/D
wyrażany w mm Hg. Parametr ten zakłada stałą
długość naczynia;
b) objętościowy moduł sprężystości — stosunek
zmiany ciśnienia DP do względnej zmiany objętości
DV/V.
c) Moduł Younga (Einc) to stosunek modułu sprę-
żystości do grubości ściany tętnicy (h) i napięcia ścia-
ny. Inaczej, jest to wielkość zmiany ciśnienia w mm
Hg na jednostkę powierzchni wymagana do teore-
tycznego rozszerzenia naczynia o 100% w stosunku
do wyjściowego wymiaru. Wskaźnik ten stosunkowo
najdokładniej opisuje wewnętrzne własności ściany
tętnicy. Nie jest jednak również wolny od wpływu
ciśnienia.
Einc = DP ¥ D/(DD ¥ h) [mm Hg/cm]
Wyeliminowanie wpływu ciśnienia poprzez
wprowadzenie logarytmicznego wskaźnika sztywno-
ści b (wylicza się logarytm naturalny ze stosunku
SBP do DBP, a następnie dzieli się go przez zmianę
wymiaru naczynia) rozwiązuje problem tylko z pew-
nym przybliżeniem, poza tym wskaźnik ten nie jest
często stosowany w badaniach, podobnie jak tak
zwana podatność pojemnościowa i oscylacyjna.
5. Impedancję charakterystyczną aorty (Zc) najczę-
ściej wylicza się z pomiarów inwazyjnych. Jest to sto-
sunek zmiany ciśnienia (DP) do zmiany prędkości
przepływu (Dv) z pominięciem zjawiska odbicia fali.
Zc = DP/Dv [mm Hg/cm/s]
Z punktu widzenia dalszych rozważań najważ-
niejszy wydaje się związek tego wskaźnika z PWV.
Zc = r ¥ PWV
gdzie: r — gęstość krwi.
6. Prędkość fali tętna (PWV), czyli szybkość pro-
pagacji fali ciśnienia w układzie tętniczym, oblicza
się, dzieląc odległość między dwoma punktami prok-
symalnym i dystalnym na przebiegu tętnicy (h) przez
czas (Dt) upływający między początkiem fali ciśnie-
nia w obu tych punktach.
PWV = h/Dt [m/s]
Metoda ta należy do najszerzej stosowanych spo-
sobów badania sztywności tętnic. Cechuje ją wysoka
powtarzalność [15]. Jest to wyjątkowo prosta metoda
nieinwazyjna z możliwością zastosowania różnych
technik rejestracji fali tętna, na przykład osłuchowej [16],
piezoelektrycznej [15], ultrasonograficznej [17].
Dokładność pomiaru zależy od prawidłowej identy-
fikacji początku (stopy fali) i odległości między ba-
danymi punktami na tętnicy (im dłuższy przyjęty
dystans, tym mniejszy błąd obserwatora).
Wzór Moensa Kortwega łączy PWV z modułem
Younga. Umożliwia to po wyznaczeniu PWV wyli-
czenie innych wskaźników sprężystości tętnic:
PWV = Einc ¥ h/2rR
gdzie: Einc — moduł Younga, h — grubość ściany
tętnicy, r — gęstość krwi, R — promień wewnętrzny
tętnicy.
Im większa PWV, tym większa sztywność ściany
naczyniowej.
PWV można mierzyć dla dowolnego odcinka tęt-
nicy, jej wielkość narasta od aorty ku obwodowi.
Z wiekiem obserwuje się jedynie wzrost PWV w aor-
cie (tętnice mięśniowe nie wykazują wzrostu sztyw-
ności z wiekiem) [18].
7. Tonometria aplanacyjna w ostatnich latach cie-
szy się coraz większym powodzeniem. Obok pręd-
kości fali tętna jest ona drugą nieinwazyjną metodą
pomiaru wskaźników sztywności tętnic [19, 20].
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Tonometr aplanacyjny (niewygładzający zjawiska
nakładania się fali odbitej) umożliwia w zapisie fali
ciśnienia zidentyfikowanie punktu powrotu fali.
Dzięki temu możliwe jest zmierzenie dwu wskaźni-
ków: czasu powrotu fali odbitej (wskaźnik ten zale-
ży od PWV) i wskaźnika wzmocnienia amplitudy
fali skurczowej (ryc. 4).
Znaczenie sztywności tętnic
dla mięśnia sercowego
Przerost mięśnia lewej komory serca
Zmiany zachodzące w dużych tętnicach spręży-
stych w wyniku nadciśnienia tętniczego, starzenia
się i innych procesów mają znaczący wpływ na roz-
wój różnych patologii lewej komory serca. Wzrost
impedancji aorty i wzmocnienie amplitudy skurczo-
wej ciśnienia przez falę odbitą wywołują wzrost na-
prężenia końcowo-skurczowego w lewej komorze,
pociągając za sobą przerost jej mięśnia. Zależne od
wysokości ciśnienia wskaźniki sztywności pozostają
przy tym w ścisłym związku ze wskaźnikiem masy
lewej komory, a niezależny od ciśnienia wskaźnik b
jedynie z jej geometrią [21]. To, że sztywność na-
czyń oddziałuje na lewą komorę serca za pośrednic-
twem zmian ciśnienia tętniczego, tłumaczy, dlacze-
go wskaźniki, takie jak moduł Younga i PWV, nie są
niezależnymi predyktorami przerostu bez współist-
nienia nadciśnienia tętniczego [22].
Choroba niedokrwienna serca
Niedokrwienie mięśnia sercowego ma podłoże
w co najmniej kilku procesach związanych ze wzro-
stem sztywności tętnic. Obok omówionych już po-
wyżej przerostu mięśnia i wzrostu naprężenia koń-
cowo-skurczowego w lewej komorze należy zwrócić
uwagę na co najmniej dwa mechanizmy.
Pierwszy wynika z faktu, że przepływ przez na-
czynia wieńcowe odbywa się przede wszystkim
w okresie rozkurczu lewej komory, tymczasem zwią-
zana ze sztywnością wysoka amplituda PP wynika
ze wzrostu SBP i obniżenia się DBP, a zatem
zmniejszenia ciśnienia perfuzyjnego dla naczyń
wieńcowych.
Niekorzystne efekty tego zjawiska można porów-
nać do odwrotności kontrapulsacji aortalnej wspo-
magającej przepływ w naczyniach wieńcowych w fa-
zie rozkurczu.
W świetle tych faktów nie dziwi obserwowany
wzrost ryzyka powtórnego zawału serca u osób
z podwyższonymi wartościami PP [23] ani silniejsza
wartość predykcyjna sztywności aorty od skali Fra-
mingham dla przewidywania ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca [24]. Blacher i wsp. [25] wykazali sil-
ny związek szyjno-udowej PWV z ryzykiem incyden-
tu sercowo naczyniowego i miażdżycą. Podobne wy-
niki dla dopplerowskiego pomiaru aortalnej PWV
przedstawili Lehman i wsp. [26]. W grupie pacjentów
z nowo rozpoznawaną chorobą niedokrwienną serca,
sztywność aorty, obok przerostu mięśnia lewej komo-
ry serca, okazała się głównym wyróżnikiem grupy
z nowo rozpoznawaną chorobą niedokrwienną serca [27].
Rozwój miażdżycy jako następstwa sztywności na-
czyń, jak również odwrócenie tej relacji, są przedmio-
tem badań. Grupa autorów fińskich wykazała zwią-
zek wzrostu sztywności aorty ze stężeniem nadtlen-
ków lipidów [28]. Podatność tętnicy szyjnej u osób
z nadciśnieniem tętniczym nie wykazywała natomiast
związku z hipercholesterolemią [29].
Niewydolność serca
Na rozwój niewydolności serca sztywność na-
czyń wpływa pośrednio poprzez nadciśnienie tętni-
cze i chorobę niedokrwienną. Jakkolwiek zawsze
podstawowym mechanizmem patofizjologicznym
jest wzrost obciążenia następczego. W grupie 1621
pacjentów w wieku podeszłym (średnia wieku
— 77,9 lat) wykazano, że wzrost wartości PP
o 10 mm Hg wiąże się ze wzrostem ryzyka niewy-
dolności serca o 14% [30].
O ile wzrost sztywności tętnic centralnych można
rozpatrywać jako czynnik sprawczy rozwoju niewy-
dolności serca, o tyle upośledzona podatność tętnic
mięśniowych wydaje się odgrywać istotną rolę w jej
dalszym przebiegu [31].
Kliniczne znaczenie
badania podatności tętnic
Wartość kliniczna badania podatności tętnic, jeszcze
kilka lat temu poddawana w wątpliwość, stała się oczy-
wista wraz z przeniesieniem zainteresowania w nadciś-
Rycina 4. Tonometria aplanacyjna
Figure 4. Aplanative tonometry
Czas powrotu fali
Wzmocnienie Punkt 
powrotu 
fali odbitej
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nieniu tętniczym z oporu naczyniowego na sztywność
tętnic. Dla pacjentów z nadciśnieniem, zwłaszcza
w wieku podeszłym, obok pomiaru SBP i DBP, wy-
znaczanie PP i pomiar nieinwazyjny bezpośrednich
wskaźników sztywności tętnic wydaje się konieczno-
ścią. Pomiary te służą co najmniej trzem celom:
a. identyfikowaniu pacjentów o podwyższonym
ryzyku następstw sercowo-naczyniowych;
b. prognozowaniu co do wystąpienia powikłań
i przeżycia w wielu sytuacjach klinicznych;
c. badaniu skuteczności ingerencji terapeutycz-
nych w podatność tętnic.
Ciekawa koncepcja identyfikowania pacjentów
z podwyższonym ryzykiem choroby niedokrwiennej
serca w populacji ogólnej na podstawie ultrasono-
graficznego pomiaru podatności centralnej wynika
z badania Gatzka i wsp. [27]. Trudno jednak mówić
o ostatecznym przesądzeniu sprawy. U osób z bez-
objawową chorobą niedokrwienną serca Megnien
i wsp. zanegowali wartość predykcyjną centralnej
PWV dla ryzyka wieńcowego, a ściślej — PWV prze-
stała wykazywać korelację z ryzykiem wieńcowym
po uwzględnieniu czynnika wieku [32].
Prostym do wyznaczenia wskaźnikiem o istotnej
wartości predykcyjnej dla choroby niedokrwiennej
serca jest szyjno-udowy pomiar PWV [25]. Ten sam
wskaźnik ma istotne znaczenie w określaniu roko-
wania co do przeżycia u chorych z nadciśnieniem.
W obserwacji 10-letniej PWV > 13,5m/s jako wskaź-
nik ryzyka (odds ratio) miała wartość 7,1 i była pod
tym względem silniejsza niż osoczowe stężenie kre-
atyniny, przerost lewej komory serca czy podwyż-
szone stężenie cholesterolu. W grupie pacjentów
z terminalną niewydolnością nerek ten sam autor
wykazał wybitne pogorszenie rokowania co do
przeżycia u pacjentów z PWV > 12 m/s [33]. Tę
ostatnią wartość rekomenduje do rozpatrywania jako
czynnik podwyższonego ryzyka sercowo-naczynio-
wego [2] jeden z najwybitniejszych autorytetów
w tej dziedzinie M. Safar stojący na czele Grupy
Roboczej do Spraw Struktury i Czynności Naczyń
Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego.
Znaczenie rokownicze pośredniego wskaźnika
sztywności naczyń, jakim jest PP, zostało wykazane
we wzmiankowanych poprzednio dużych randomi-
zowanych badaniach populacyjnych: SHEP, Fra-
mingham Study i SYST-EUR [3, 6, 8].
Czynniki wpływające na podatność tętnic
Należy zaznaczyć, że wpływ różnych czynników
na zmiany sztywności tętnic należy rozpatrywać od-
dzielnie dla tętnic sprężystych i mięśniowych.
Wzrost sztywności tętnic sprężystych jest następ-
stwem stopniowej degradacji włókien elastyny,
przede wszystkim ich zanikania (wykruszania się),
a niekiedy również kalcyfikacji [34]. Największe na-
silenie syntezy elastyny w aorcie i dużych naczyniach
ma miejsce w życiu płodowym, później procesy te
ulegają drastycznemu spowolnieniu i przeważają
nad nimi procesy degeneracyjne [35]. Upośledzenie
elastogenezy w życiu płodowym może mieć istotne
znaczenie dla zaburzeń podatności naczyń u doro-
słych. Zanikające włókna elastyny z czasem są zastę-
powane przez włókna kolagenu. Metabolizm kola-
genem jest stosunkowo wolny, stąd trudności w mo-
nitorowaniu tego ostatniego procesu in vivo, jakkol-
wiek jego znaczenie w patogenezie sztywnienia tęt-
nic jest niewątpliwe [36].
Wiek
Czynnik czasu jest zatem dla wzrostu sztywno-
ści tętnic sprężystych pierwszoplanowy. Stąd najsil-
niejszy związek wskaźników upośledzonej podat-
ności centralnej z wiekiem wykazany w wielu ba-
daniach [16, 18, 37, 38]. Wzrost wartości centralnej
PWV proporcjonalnie do wieku obserwowano na-
wet w populacji między 2 a 18 rż. [39]. W jednym
z ciekawszych badań, w którym dla oznaczania wie-
ku biologicznego posłużono się długością telome-
rów chromosomów, wykazano nie tylko ścisły zwią-
zek wskaźników sztywności naczyń w tym central-
nego PWV z wiekiem, ale również niższy wiek bio-
logiczny niż chronologiczny kobiet korespondujący
z lepszymi wskaźnikami podatności dużych naczyń
tętniczych [40].
Wiek nie wpływa w znaczący sposób na podat-
ność naczyń mięśniowych [18, 41].
Wzrost
Niski wzrost, ze względu na krótszą drogę fali
odbitej od naczyń oporowych, jest przyczyną więk-
szego wzmocnienia fali skurczowej, wyższej ampli-
tudy składowej pulsacyjnej ciśnienia i, co za tym
idzie, większych naprężeń w ścianie dużych tętnic
i szybszej ich przebudowy włóknistej. Sztywność tęt-
nic sprężystych pozostaje w negatywnej relacji ze
wzrostem [42, 43].
Wzrost jest prawdopodobnie jednym z ważniej-
szych czynników wpływających na różnice w podat-
ności tętnic między obiema płciami. Zależność mię-
dzy wzrostem i podatnością tętnic mięśniowych jest
odmienna niż dla tętnic sprężystych [43].
Płeć
Rolę płci dla podatności naczyń podkreśla się
w wielu opracowaniach.
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Na różnice w zachowaniu się podatności tętnic
między kobietami a mężczyznami wpływa wiele
czynników. Podkreśla się znaczącą rolę ochronnego
wpływu estrogenów.
U młodych mężczyzn wykazano wyższe wartości
centralnego PWV niż w grupie kobiet w tym samym
wieku [44], Karpanou i wsp. zaobserwowali nato-
miast znaczący niekorzystny efekt menopauzy na
czynność sprężystą aorty u kobiet z nadciśnieniem [45].
Jednocześnie menopauza związana jest z istotnie
częstszym występowaniem nadciśnienia tętniczego
u kobiet [46]. Zachowanie się podatności naczyń
mięśniowych podlega innym zależnościom niż sprę-
żystych. Rozszerzalność tych pierwszych rośnie
z wiekiem u kobiet [18].
Wpływ estrogenów może mieć znaczenie dla po-
datności centralnej u kobiet poprzez obniżanie ciś-
nienia systemowego w wyniku promocyjnego dzia-
łania na czynność śródbłonka i produkcję substancji
naczyniowoaktywnych.
Podatność tętnic ulega istotnym wahaniom w cy-
klu menstruacyjnym [47].
Wzrost rozszerzalności tętnic podlegający regulacji
hormonalnej występuje już w pierwszym trymestrze
ciąży i stanowi ważny element adaptacji układu krą-
żenia do zmienionych warunków przepływu [48].
Nie bez znaczenia może być fakt wolniejszego
biologicznego starzenia się tętnic kobiet dla lepszych
wskaźników podatności centralnej [40].
Czynnikiem niekorzystnie modyfikującym czyn-
ność tętnic u kobiet jest natomiast istotnie niższy
wzrost powodujący wcześniejszy powrót fali odbitej,
wzrost wskaźnika wzmocnienia składowej skurczo-
wej ciśnienia i wzrost obciążenia następczego dla le-
wej komory serca [49].
Częstość akcji serca
Częstość akcji serca pozostaje w odwrotnej relacji
z podatnością dużych naczyń tętniczych. W przypad-
ku przewlekłej, występującej przez wiele lat tachykar-
dii zależnej taka jest łatwa do wytłumaczenia. Każdy
wyrzut krwi z serca jest obciążeniem dla tętnic. Im
większa zsumowana ich liczba, tym większy stopień
destrukcji ściany. Sa Cunha i wsp. [50] wykazali po-
zytywną zależność wzrostu szyjno-udowej PWV
i sztywności tętnicy szyjnej z częstością akcji serca.
Zależność taka nie występowała dla tętnic kończyn
górnych. Ciekawe jest jednak, że pogorszenie wskaź-
ników podatności tętnic centralnych występuje już
w odpowiedzi na zwiększenie częstości akcji serca, na
przykład podczas stymulacji przedsionka [51], a także
w wyniku stymulacji farmakologicznej. Pod wpływem
szybkiej stymulacji przedsionka przyspieszeniu ulega
również PWV w tętnicach mięśniowych [52]. Zależ-
ność częstości akcji serca i podatności tętnic może tłu-
maczyć korzystne działanie leków zwalniających rytm.
Ciśnienie tętnicze
Związek między ciśnieniem tętniczym a sztyw-
nością tętnic wydaje się być najbardziej bezpośred-
ni. Wysokie ciśnienie w tętnicy, w tym szczególnie
jego składowa pulsacyjna, powoduje zmiany struk-
tury, przebudowę włóknistą i wzrost sztywności
naczynia.
Ta z kolei implikuje wzrost SBP i PP. Zależność
ma charakter błędnego koła. Jego przerwanie jest
możliwe poprzez leczenie nadciśnienia tętniczego,
z doborem leków dyktowanym wiedzą o patomecha-
nizmach tego procesu.
Obok wieku nadciśnienie tętnicze jest najbardziej
uznanym czynnikiem powodującym wzrost sztyw-
ności tętnic centralnych [10]. Zależność ta występuje
również w innych formach nadciśnienia niż pier-
wotne lub w schyłkowej niewydolności nerek [33].
Dla podatności tętnicy szyjnej podwyższone ciśnie-
nie tętnicze ma znaczenie czynnika pogarszającego
per se zależnie od wysokości ciśnienia, a niezależnie od
przebudowy naczynia [53]. Bussy i wsp. [54] wskazują
na niezależność wpływu wieku i wysokości ciśnienia
tętniczego na „wewnętrzną” (mierzoną modułem
Younga) sztywność tętnic szyjnych.
Aktywność fizyczna
Trening fizyczny może zwalniać procesy sztyw-
nienia tętnic centralnych z wiekiem.
Wniosek taki wypływa z badania Vaitkievicius
i wsp. [55], w którym zdolność do maksymalnego
wysiłku fizycznego, określana przez maksymalne
zużycie tlenu (VO2max), będące miernikiem stopnia
wytrenowania, w populacji osób w wieku 20–90 lat
wykazuje negatywną korelację ze sztywnością tętnic
(z aortalną PWV i wskaźnikiem wzmocnienia). Tre-
ning fizyczny u kobiet, zwłaszcza w okresie pome-
nopauzalnym, zmienia niekorzystny wpływ wieku
na centralną sztywność tętnic [56].
Bardzo ważną rolę ogrywa rodzaj ćwiczeń. Prze-
wlekłe wysiłki izometryczne mogą niekorzystnie pod-
nosić ciśnienie tętna i obniżać podatność tętnic [57].
Odrębnym zagadnieniem są zmiany podatności
tętnic podczas ekspozycji na wysiłek, gdzie maleje
ona wtórnie do wzrostu ciśnienia i tętna oraz zmniej-
sza się znaczenie podatności tętnic dla parametrów
testu wysiłkowego [58, 59].
Czynniki wewnątrzwydzielnicze i biochemiczne
1. Cukrzyca
Insulina wykazuje pozytywny wpływ na podat-
ność dużych naczyń tętniczych [60].
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U młodych chorych na cukrzycę typu 1 wykazano
zmniejszenie zdolności insuliny do obniżania ciśnie-
nia w aorcie, co może powodować przyspieszenie
procesu sztywnienia naczyń [61]. Zmniejszenie cen-
tralnej podatności tętnic u chorych na cukrzycę typu 1
wyprzedza rozwój powikłań związanych z mikro-
i makroangiopatią [62, 63].
Cukrzyca typu 2 i osoczowe stężenie glukozy po-
zostają w związku ze zmniejszoną podatnością tętnic
centralnych [64]. Glikozylacja białek błony środkowej
tętnic może tłumaczyć opisane powyżej efekty [65].
Dla rozwoju powikłań nerkowych cukrzycy zna-
czenie może mieć inne zjawisko wykazane u pa-
cjentów z nadciśnieniem pierwotnym bez zaburzeń
gospodarki węglowodanowej, mianowicie bezpo-
średni wpływ podwyższonego PP na częstość mikro-
albuminurii [66].
2. Układ współczulny oraz układ renina-angio-
tensyna-aldosteron
W badaniach Blachera i wsp. [67] podwyższone
osoczowe stężenie aldosteronu u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym wykazywało pozytywną korela-
cję z upośledzeniem podatności tętnic centralnych.
Podwyższona podatność tętnic w poalkoholowej
marskości wątroby była związana z obniżonym stę-
żeniem adrenaliny [68]. Zależności takich nie wyka-
zano dla aldosteronu, noradrenaliny, adrenaliny
i aktywności reninowej osocza u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym w bardzo podeszłym wieku [69].
3. Inne czynniki
W zakresie wpływów hormonalnych deprywacja
androgenów u mężczyzn w przebiegu leczenia raka
gruczołu krokowego powodowała zmniejszenie po-
datności centralnej pomimo równolegle obserwowa-
nego zmniejszenia ciśnienia tętniczego [70].
W przebiegu niedoczynności przysadki niedobór
hormonu wzrostu wywoływał zmniejszenie wskaź-
ników rozciągliwości aorty [71].
4. Lipidy osocza
Związek upośledzonej podatności tętnic z miaż-
dżycą rozpatrywaną w kontekście jej powikłań w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym omówiono w poprzed-
nich rozdziałach. Związek ten wyrażający się sprzyja-
niem rozwojowi miażdżycy przez zwiększoną sztyw-
ność tętnic najprawdopodobniej dokonuje się za po-
średnictwem nadciśnienia tętniczego.
Za najpewniejszy dowód relacji między zwięk-
szoną sztywnością tętnic a miażdżycą w rozumieniu
histologicznym mogą służyć wyniki badań anatomo-
patologicznych [72].
Nasuwa się kilka uwag na temat zależności mię-
dzy najbardziej uznanym czynnikiem ryzyka
miażdżycy, to znaczy nieprawidłowym profilem lipi-
dów osoczowych, a podatnością tętnic. Chociaż Saba
i wsp. [29] nie potwierdzili wpływu hipercholesterole-
mii na podatność tętnicy szyjnej, to pozytywny zwią-
zek między stężeniem cholesterolu całkowitego i cho-
lesterolu frakcji LDL jest nie tylko wyrazem wspólne-
go przekonania wielu badaczy, ale również faktem
potwierdzonym wynikami badań klinicznych między
innymi w rodzinnej hipercholesterolemii [28, 73].
Wśród innych czynników ryzyka miażdżycy istotna
wydaje się pozytywna korelacja centralnej PWV ze stę-
żeniem homocysteiny utrzymująca się także po skory-
gowaniu do wieku i wysokości ciśnienia badanych [74].
Ingerencja terapeutyczna
w podatność tętnic
Trzy rodzaje postępowania farmakologicznego
mają udokumentowaną wartość w oddziaływaniu na
sprężystość/elastyczność tętnic. Należą do nich: le-
czenie przeciwnadciśnieniowe, leczenie hipolipemi-
zujące i hormonalna terapia zastępcza u kobiet.
Leki obniżające ciśnienie
Najwięcej doniesień w tym zakresie dotyczy nitro-
gliceryny.
Szczególnie silnie działa ona na naczynia mięś-
niowe, powodując wzrost ich rozszerzalności po-
przez przeniesienie naprężenia w ścianie z kolagenu
na elastynę, wzrost podatności poprzez zwiększenie
promienia naczynia, ze względu na zmniejszenie
oporu obwodowego wywołuje również spadek ciś-
nienia w dużych tętnicach centralnych i opóźnia po-
wrót fali odbitej, zmniejszając wzmocnienie skur-
czowe. Nitrogliceryna wykazuje także niewielki, ale
wymierny wpływ na zmniejszenie impedancji cha-
rakterystycznej aorty i centralną PWV. Efekty te,
sprowadzające się do zmniejszenia obciążenia na-
stępczego, mają ogromne znaczenie dla serca,
zwłaszcza że równocześnie występuje rozszerzenie
naczyń żylnych i zmniejszenie obciążenia wstępne-
go a także rozszerzenie naczyń wieńcowych [10, 11].
Efekty leków hipotensyjnych sprowadzają się albo
tylko do działania rozszerzającego na tętnice i tęt-
niczki, podobnego do działania nitrogliceryny (bez-
pośrednia poprawa podatności tętnic mięśniowych
i pośrednia przez obniżenie ciśnienia i opóźnienie
powrotu fali odbitej podatności tętnic centralnych),
albo też do połączenia tego efektu z obniżeniem czę-
stości akcji serca.
Pierwszy typ oddziaływań został udokumentowa-
ny dla leków blokujących kanały wapniowe: nifedy-
piny [75], felodypiny [76] i nitrendypiny [77] i diltia-
zemu [78]. Dla felodypiny wpływ na poprawę po-
datności był istotniejszy niż dla pozbawionego dzia-
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łania wazorelaksacyjnego diuretyku — hydrochloro-
tiazydu [76]. Działanie diltiazemu, podobnie jak
werapamilu, można tłumaczyć podwójnie, gdyż
obok działania rozszerzającego naczynia występuje
także zwolnienie częstości akcji serca i zmniejszenie
amplitudy skurczowej ciśnienia. Przy stosowaniu
werapamilu w grupie osób w podeszłym wieku wy-
kazano istotną poprawę podatności tętnicy szyjnej
połączoną z lepszą adaptacją lewej komory serca do
obciążenia wysiłkiem [17].
Działanie leków b-adrenolitycznych zmniejsza
amplitudę skurczową ciśnienia tętniczego, a przez
to wielkość pulsacji, oraz w istotny sposób zmniejsza
częstość akcji serca.
Większość z nich pozbawiona jest jednak innego
mechanizmu działania na podatność, to znaczy
działania rozszerzającego naczynia. O istotnej po-
prawie własności sprężystych aorty donoszono w ze-
spole Marfana po zastosowaniu atenololu [79]. Lep-
szych efektów można by się spodziewać po b-adre-
nolitykach o własnościach rozszerzających naczynia,
ale literatura dotycząca ich wpływu na podatność jest
raczej skromna [80].
Nad innymi grupami leków przeciwnadciśnie-
niowych w ich korzystnym wpływie na podatność
tętnic wydają się górować inhibitory konwertazy
angiotensyny.
Fosinopril odznaczał się pod tym względem lep-
szymi właściwościami niż atenolol [81], perindopril
poprawiał podatność w szerszej populacji chorych
niż nitrendipina [77], a skojarzone leczenie trando-
laprilem i werapamilem usprawniało podatność tęt-
nic centralnych i mięśniowych o wiele efektywniej
niż monoterapia [82].
Jednym z większych badań interwencyjnych nad
zmianami podatności tętnic pod wpływem leczenia
hipotensyjnego jest badanie Complior, w którym wy-
kazano pozytywny wpływ 6 miesięcznego leczenia
perindoprilem na obniżenie się szyjno-udowej pręd-
kości fali tętna [83].
Hormonalna terapia zastępcza w menopauzie
i leczenie hipolipemizujące
Wpływ hormonalnej terapii zastępczej na parame-
try sprężyste tętnic nie jest jednoznaczny. Jej efekt
związany jest z indukowaniem produkcji substancji
naczyniowoaktywnych przez śródbłonek i pod tym
względem powinien przypominać działanie nitratów.
Pod wpływem syntetycznych preparatów estroge-
nów obserwowano poprawę podatności aorty w gru-
pie pacjentek przed menopauzą [84].
O wiele istotniejsza wydaje się jednak obserwacja
Rajkumara i wsp., dotycząca poprawy podatności
centralnej w okresie pomenopauzalnym [85]. Nie
Streszczenie
Termin „podatność tętnic” funkcjonuje jako poję-
cie w patofizjologii układu krążenia od początku
XVII wieku. Przez długie lata jej znaczenie pozo-
stawało niedoceniane ze względu na panujący po-
gląd, że podstawową rolę w rozwoju nadciśnienia
tętniczego odgrywa opór systemowy, a będąca jego
odbiciem wysokość ciśnienia rozkurczowego jest
główną determinantą wystąpienia powikłań sercowo-
-naczyniowych.
Pogląd ten uległ radykalnej zmianie w ciągu ostat-
nich 10 lat w związku z opublikowaniem wyników
dużych randomizowanych badań osób z izolowa-
nym nadciśnieniem skurczowym. W grupie wieko-
wej powyżej 55 rż. najsilniejszym wyznacznikiem
ryzyka okazało się ciśnienie tętna, będące pośrednim
wskaźnikiem sztywności tętnic. Przeniosło to zain-
teresowanie badaczy z oporu naczyniowego na włas-
ności sprężyste tętnic.
W artykule przedstawiono podstawy morfologiczne
i patofizjologiczne procesów związanych ze zmianami
własności sprężystych tętnic (sztywnienie). Zdefinio-
wano podstawowe wskaźniki wyrażające podatność
tętnic i opisujący je aparat matematyczny. Szczególną
uwagę poświęcono następstwom wzrostu sztywności
tętnic dla patologii serca oraz klinicznemu znaczeniu
badania jej parametrów. Przedstawiono bieżący stan
wiedzy na temat związków między podatnością tętnic
a istotniejszymi czynnikami, takimi jak: płeć, starzenie
się, nadciśnienie tętnicze, zaburzenia regulacji we-
wnątrzwydzielniczej i metabolizmu oraz możliwości
ingerencji terapeutycznej w podatność tętnic.
słowa kluczowe: podatność tętnic, patofizjologia,
aspekty kliniczne i terapeutyczne
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potwierdzają jej jednak inni autorzy [86, 87]. Pro-
blem ten wymaga dalszych badań, podobnie jak zna-
czenie terapii statynami w hipercholesterolemii. Do-
noszono o pozytywnych efektach leczenia prawasta-
tyną dla poprawy zarówno podatności centralnej, jak
i tętnic mięśniowych [88, 89].
Efekty te obok działania hamującego rozwój płytki
miażdżycowej mogą wynikać z działania plejotropo-
wego statyn, w tym poprawy czynności śródbłonka.
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